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Подагра – системное тофусное заболевание,
развивающееся в связи с воспалением в месте отло-
жения кристаллов моноурата натрия (МУН) у лиц с
гиперурикемией (ГУ), обусловленной внешнесредо-
выми и/или генетическими факторами [1]. 
Поражение почек при подагре наряду с артритом
является одним из основных клинических проявле-
ний болезни, поскольку именно функциональное со-
стояние почек (ФСП), главного органа выведения
мочевой кислоты, определяет тяжесть течения и про-
гноз заболевания [2, 3]. Поэтому исследованию ФСП
в динамике уделяется особое внимание. 
Нефролитиаз у больных первичной подагрой
встречается в 1000 раз чаще, чем в популяции [4].
Ранее считалось, что именно уратная нефропатия
приводит к прогрессирующей хронической почеч-
ной недостаточности (ХПН), являясь непосредст-
венной причиной смерти у 17–41% больных подаг-
рой [5–7]. Однако более поздние исследования по-
казали, что даже многолетняя подагра, сопровожда-
ющаяся отложением кристаллов МУН и/или моче-
вой кислоты в интерстициальной ткани мозгового
вещества почек (микротофусы), без других факто-
ров риска не вызывает необратимого нарушения
функции почек, которое могло бы привести к ле-
тальному исходу. Выраженное  повреждение почек,
действительно являющееся причиной смерти у ряда
больных подагрой, главным образом обусловлено
сопутствующими заболеваниями – артериальной
гипертензией (АГ), сахарным диабетом (СД), ИБС,
нефролитиазом, пиелонефритом, отравлением
свинцом, а также применением различных нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП)
и  анальгетиков [8–16].
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Цель исследования. Изучение фильтрационной способности почек у больных подагрой и ее связи с клиническими проявлениями
заболевания.
Материал и методы. В исследование включены 285 больных с достоверным диагнозом подагры  (классификационные критерии
S.L.Wallace и соавт.) и длительностью болезни в среднем 6,5 года. Изучали связь скорости клубочковой фильтрации (СКФ) с воз-
растом, полом больных и длительностью подагры. Оценивали также корреляцию СКФ с основными лабораторными показателями.
Результаты исследования. Отмечено достоверное снижение СКФ с возрастом и по мере увеличения длительности болезни. Наи-
более сильная зависимость наблюдалась между количеством пораженных суставов, подкожных тофусов и суммарным значением
индекса тяжести (ИТ) подагры. Уровень СКФ был напрямую связан с концентрацией гемоглобина, эритроцитов крови и обратно
пропорционален уровню высокочувствительного СРБ. У женщин СКФ оказалась ниже, чем у мужчин, независимо от возраста.
Не отмечено связи СКФ с компонентами метаболического синдрома, кроме САД, однако СКФ снижалась при увеличении уровня
кардиоваскулярного риска.
Заключение. Существует зависимость между состоянием азотовыделительной функции почек и возрастом больных, длительно-
стью и ИТ подагры. Наличие АГ, ИБС, ХСН достоверно ухудшает азотовыделительную функцию почек при подагре. 
Таким образом, поражение почек, часто наблюда-
емое при подагре, ассоциируется с множеством фак-
торов: возрастом и полом больных, длительностью
болезни, а также с кардиоваскулярными факторами
риска [10,12,13,17,18]. 
Одним из наиболее информативных показателей
ФСП является скорость клубочковой фильтрации
(СКФ), для измерения которой используют клиренс
веществ, которые в процессе транспорта через почки
только фильтруются, практически не подвергаясь се-
креции и реабсорбции в канальцах.
Цель исследования – изучить фильтрационную
способность почек у больных подагрой и ее взаимо-
связь с клиническими проявлениями заболевания.
Материал и методы. В исследование включены 285
больных подагрой (263 мужчины и 22 женщины), жи-
тели Москвы и Московской области, обратившиеся в
Институт ревматологии РАМН с декабря 2001 г. по
май 2005 г. Критерием включения больных в исследо-
вание являлся достоверный диагноз подагры на осно-
вании классификационных критериев S.L. Wallace и
соавт. [19], рекомендованных ARA в 2001 г. [20].
Средний возраст больных на момент начала за-
болевания составил 43,6±10,7 года (17,4–74,9 года),
на момент включения в исследование – 51,7±11,2
года (22–79 лет). Длительность болезни на момент
обращения в наш институт составила 6,5 [3,8; 12] го-
да. Острый вариант подагрического артрита отмечен у
121 (42,4%), затяжной – у 66 (23,2%) и хронический  –
у 98 (34,4%) больных. На момент включения в иссле-
дование у 93 пациентов констатирован межприступ-
ный период заболевания, у 192 – период обострения
артрита. Количество пораженных на момент осмотра
суставов составило 3 [1; 6] с колебаниями от 
1 до 28. Количество пораженных суставов за все вре-
мя болезни — 8 [4; 12]. Частота артрита за последний
год – 4 [2; 6] с колебаниями от 1 до 12. Подкожные
тофусы выявлены у 103 (36%) больных подагрой. Ко-
личество тофусов у них составило
3 [2; 6] (от 1 до 40). Внутрикост-
ные тофусы, или симптом «про-
бойника», присутствовали у 136
(48%) больных. 
Частота сопутствующих забо-
леваний у больных подагрой пред-
ставлена в табл. 1.
Клиренс эндогенного креати-
нина, или СКФ, вычисляли по
формуле:
СКФ (мл/мин/1,73 м2) = минут-
ный диурез (мл/мин) × креатинин
мочи (мкмоль/л) × 1000 / креатинин
сыворотки крови (мкмоль/л).
Для расчета суммарного коро-
нарного риска (СКР) развития
кардиоваскулярных заболеваний в
ближайшие 10 лет использовали Фрамингемскую
шкалу [21], включающую возраст, пол, уровень холе-
стерина липопротеидов низкой плотности (ХСЛНП),
уровень холестерина липопротеидов высокой плотно-
сти (ХСЛВП), систолическое АД, получаемую гипо-
тензивную терапию и курение.
Расчет индекса тяжести (ИТ) подагры проводили
по формуле, разработанной И.А. Якуниной [22].
Диагноз ИБС устанавливали в соответствии c
критериями ВОЗ 1979 г. с поправками ВКНЦ АМН
СССР 1984 г. Функциональный класс стенокардии
напряжения определяли по классификации Канад-
ского кардиологического общества [23]. Диагноз
хронической сердечной недостаточности (ХСН)
ставили по критериям ACC/AHA Task Force Heart
Failure guidelines [23].
Статистическую обработку данных проводили на
компьютере с помощью пакета программ STATISTI-
CA 6.0 (StatSoft, США) [24].
Результаты исследования. Связь СКФ с возрастом,
полом больных и длительностью подагры
СКФ составила в среднем 90,5 [68; 113]
мл/мин/1,73 м2, при этом достоверно отличалась у
больных подагрой разного пола и была равна 95 [72;
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Таблица 1. С о п у т с т в у ю щ и е  з а б о л е в а н и я  
у  б о л ь н ы х  п о д а г р о й
Показатель                                                                             n (%)
АГ
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Рис. 1. Колебания СКФ у больных подагрой в различных возрастных группах



























118] мл/мин/1,73 м2 у мужчин и 61 [47; 75] 
мл/мин/1,73 м2 у женщин (p<0,001). 
Учитывая возрастные различия СКФ, больные
были разделены следующим образом: 1-я группа –
20–29 лет; 2-я – 30–39 лет; 3-я – 40–49 лет; 4-я –
50–59 лет; 5-я – 60–69 лет; 6-я – старше 70 лет [25].
Колебания уровня СКФ в различных возрастных
группах иллюстрирует рис. 1.
На рис. 1 прослеживается достоверное снижение
значений СКФ с возрастом, поскольку в 5-й и 6-й
группах СКФ ниже, чем в других. Так, в 1-й группе
(n=7) уровень СКФ составил 130 [94; 137], во 2-й
(n=27) – 112 [98; 135], в 3-й  (n=83) – 98 [78; 124],  в 4-й
(n=93) – 85 [66; 105], в 5-й (n=61) – 76 [55; 95], в 6-й
(n=14) – 76 [65; 82] мл/мин/1,73 м2. При сравнении
групп между собой разница в СКФ была получена ме-
жду всеми группами (H-тест, p<0,001). 
Для оценки влияния длительности болезни на
СКФ пациенты были разделены на 3 группы: 1-ю 
составили больные с длительностью подагры до 5 лет;
2-ю – 5–10 лет; 3-ю – более 10 лет. Данные о СКФ
представлены в табл. 2.
Из данных табл. 2 следует, что азотовыделитель-
ная способность почек снижается с возрастом и по
мере увеличения длительности болезни, хотя и не до-
стигает степени достоверности между 1-й и 2-й груп-
пами больных. Таким образом, два параметра – дли-
тельность подагры и возраст – определенно способст-
вуют снижению СКФ. 
Анализ ассоциации значений СКФ с компонента-
ми ИТ подагры отражен в табл. 3.
Из представленных в табл. 3
данных следует, что наиболее
сильная корреляция касалась ко-
личества пораженных суставов,
подкожных тофусов и суммарного
значения ИТ.  С другими показате-
лями СКФ коррелировала средне
или слабо.
Прослежено влияние течения
подагры на СКФ. Оказалось, что
низкая СКФ ассоциировалась с
хроническим течением болезни
(n=98), составив 85 [59; 105] про-
тив 96 [73; 119] мл/мин/1,73 м2 при
рецидивирующем течении (n=187)
соответственно (p<0,05).
Таким образом, СКФ ассоции-
руется с рядом параметров у боль-
ных подагрой – с возрастом, жен-
ским полом и собственно ИТ. 
СКФ и лабораторные показа-
тели у больных подагрой. Корреля-
ции показателей СКФ с основны-
ми лабораторными показателями
у больных подагрой представлены
в табл. 4. Уровень СКФ напрямую
коррелировал с концентрацией ге-
моглобина, эритроцитов крови и
обратно – с уровнем высокочувст-
вительного СРБ. 
СКФ и сопутствующая пато-
логия у больных подагрой. Мы оце-
нивали влияние АГ на СКФ у
больных подагрой. АГ диагности-
рована у 236 из 285 пациентов, ко-
торые были достоверно старше па-
циентов без АГ (54±10,4 года про-
тив 43,6±10,7 года соответственно;
p<0,0001).  При сравнении боль-
ных подагрой с наличием (n=236)
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 0 7
О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я
44
Таблица 2. С К Ф  у  б о л ь н ы х  с  р а з л и ч н о й   д л и т е л ь н о с т ь ю  п о д а г р ы
Показатель                              Г р у п п а  б о л ь н ы х p












Таблица 3. С в я з ь  С К Ф  с  И Т  п о д а г р ы  и  е г о  к о м п о н е н т а м и
Параметр                                                                                                 r р
Возраст, годы
Общее количество пораженных суставов
Количество пораженных суставов на момент осмотра
Длительность последнего обострения, нед
Частота артрита в год
Количество подкожных тофусов


















Таблица 4. К о р р е л я ц и о н н а я  с в я з ь  С К Ф  с  о с н о в н ы м и  
л а б о р а т о р н ы м и  п о к а з а т е л я м и  у  б о л ь н ы х  п о д а г р о й

























Примечание. ХСЛОНП – холестерин липопротеидов очень низкой плотности.
и отсутствием (n=49) АГ было выявлено, что СКФ у
них отличается и составляет 89 [66; 112] против 101
[85; 121] мл/мин/1,73 м2 (p<0,05). Мы также отметили,
что у пациентов с кризовым течением АГ СКФ была
достоверно ниже и составляла 80 [64; 100] против 96
[70; 119] мл/мин/1,73 м2 у пациентов без кризов
(p<0,01). СКФ не коррелировала с длительностью АГ
(r=-0,06, p=0,4), однако была выявлена слабая корре-
ляция СКФ со значениями САД (r=-0,13, p=0,02).
СКФ достоверно различалась у больных подагрой
с наличием (n=115) и отсутствием (n=170) ИБС, со-
ставляя 79 [61; 105] против 98 [77; 121] мл/мин/1,73 м2
(p<0,0001).
При сравнении СКФ у больных с подагрой и ХСН
и без нее оказалось, что у пациентов с сочетанием по-
дагры и ХСН (n=29) СКФ была достоверно ниже, чем
у таковых без ХСН (n=254), и составляла 68 [49; 99]
против 95 [72; 118] мл/мин/1,73 м2 (p<0,01). 
У больных подагрой с наличием (n=54) и отсутст-
вием (n=231) СД2 показатели СКФ оказались сопос-
тавимыми: 90 [64; 111] и 94 [69; 117] мл/мин/1,73 м2
соответственно (p=0,6). Также не выявлено корреля-
ционных связей между СКФ и уровнем глюкозы кро-
ви (r=-0,02, p=0,2). 
Не отмечено зависимости между СКФ и нали-
чием метаболического синдрома (МС) у пациентов
с подагрой. Показатели в сравниваемых группах
были близкими – 94 [68; 116] и 90 [70; 110] (p=0,9)
соответственно. При изучении корреляций СКФ с
каждым из критериев МС оказалось, что уровень
СКФ зависит от значений САД (r=-0,13, p=0,02), но
не ассоциируется ни с висцеральным ожирением,
ни с показателями концентрации глюкозы, имму-
нореактивного инсулина, триглицеридов и липо-
протеидов высокой плотности. 
Нами был изучен уровень СКФ у больных подаг-
рой в зависимости от числа сопутствующих подагре
болезней (рис. 2). 
Оказалось, чем больше было сопутствующих по-
дагре болезней, тем ниже была СКФ.
Значения СКФ коррелирова-
ли с уровнем кардиоваскулярного
риска (КВР), т.е. у больных с низ-
кими показателями СКФ были
высокие значения КВР (r=-0,18,
p<0,01), что позволяет рассмат-
ривать последний как своеобраз-
ный индикатор ухудшения по-
чечной функции.
Обсуждение. Вопросы, касаю-
щиеся поражения почек при по-
дагре, достаточно широко обсуж-
даются в литературе  [26-29].
Вместе с тем многие аспекты
этой проблемы остаются нере-
шенными. Это в первую очередь
вклад собственно подагрических проявлений и со-
путствующих подагре заболеваний в развитие по-
чечной патологии. Поэтому представляло несом-
ненный интерес изучение влияния указанных фак-
торов на параметры, характеризующие азотовыде-
лительную функцию почек.
Поражение почек, часто наблюдаемое при подаг-
ре, ассоциируется с возрастом, полом и длительно-
стью болезни [10,12,13,17,18]. В нашей работе СКФ
обратно коррелировала с возрастом больных и была
достоверно выше у пациентов молодого возраста по
сравнению с пожилыми, что частично можно связать
и с естественным влиянием старения на функцио-
нальную способность почек. Мы также получили дан-
ные, указывающие на достоверное снижение СКФ с
увеличением длительности подагры, что согласуется с
результатами других авторов, также указывающих на
влияние возраста и длительности подагры на функ-
цию почек [30]. Так, Т. Yu и L. Berger  [10] на основа-
нии многолетних наблюдений за пациентами заклю-
чают, что у молодых больных подагрой без сопутству-
ющей патологии СКФ значительно не меняется в от-
личие от больных, которые в дебюте подагры были
старше 50 лет и у которых СКФ прогрессивно снижа-
ется на протяжении болезни. В.В. Сура и соавт. [31]
указывали на возрастные аспекты подагрической
нефропатии, ссылаясь на частоту (64%) нарушенной
азотовыделительной функции почек у пациентов с
подагрой старше 60 лет.  
Проблема полового диморфизма у больных по-
дагрой имеет большое значение. Как мы показали
ранее [32], у женщин ХПН часто предшествует пода-
гре и является ее причиной в любом возрасте. Нас-
тоящее исследование подтвердило точку зрения, что
у женщин с подагрой СКФ ниже, чем у мужчин, не-
зависимо от возраста.
Необходимо отметить взаимосвязь СКФ с компо-
нентами ИТ подагры.   Показатели СКФ обратно кор-
релировали с количеством пораженных суставов, дли-
тельностью последнего обострения, количеством
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Рис. 2. Уровень СКФ в зависимости от числа сопутствующих болезней 
у больных подагрой




























подкожных тофусов и собственно ИТ подагры. Эти
важные, с нашей точки зрения, факты, нашли отра-
жение в единичных работах. Так, T. Gibson и соавт.
[17] указывают на отсутствие корреляции между СКФ
и числом подагрических атак и на тенденцию к сни-
жению СКФ при наличии тофусов.
Среди лабораторных показателей СКФ прямо
коррелировала с уровнем гемоглобина и эритроцитов,
что согласуется с данными авторов из США [32], по-
казавших прямую зависимость между уровнем гемо-
глобина и СКФ: частота анемии достоверно ассоции-
ровалась со снижением СКФ, увеличиваясь с 26,7 до
75,5% при падении СКФ от 60 до 15 мл/мин/1,73 м2. 
Интересно, что в критериях МС и факторах КВР
используются одни и те же клинические и лаборатор-
ные признаки. Тем не менее мы не получили корреля-
ции СКФ с компонентами МС, кроме САД, но СКФ
была обратно связана с уровнем КВР. Иными слова-
ми, СКФ снижалась при увеличении уровня КВР. По-
видимому, это можно объяснить тем, что МС – поня-
тие качественное, а КВР – количественное, включаю-
щее, помимо уровня триглицеридов, АД, еще и воз-
раст. Как мы уже показали, у больных подагрой по ме-
ре увеличения возраста снижается СКФ.
Наличие таких заболеваний, как АГ, СД2, ХСН,
ИБС, ассоциируется со значительным снижением
функциональной способности почек [34–38].
Заключение. Существует определенная  зависи-
мость между состоянием азотовыделительной функ-
ции почек и  возрастом больных, длительностью по-
дагры и собственно ИТ подагры. Наличие таких со-
путствующих заболеваний, как АГ, ИБС, ХСН, дос-
товерно ухудшает азотовыделительную функцию
почек у больных подагрой, особенно при сочетании
нескольких болезней, патогенетически связанных с
атеросклерозом.
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